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ЛУЧЕВАЯ ДИАГНОС ИКА, ЛУЧЕВАЯ ТЕРАПИЯ
Резюме.
Цель исследования – оценка показателей двумерной ультразвуковой эластографии сдвиговой волной нижней 
части околопочечной висцеральной жировой ткани (НОПВЖ) у пациентов с метаболическим синдромом (МС) 
и здоровых субъектов, а также изучение влияния возраста пациентов на эластографические характеристики 
НОПВЖ.
Материал и методы. В исследовании приняли участие 49 человек, средний возраст которых равнялся (M±σ) 
42,56±6,56 года, из них 20 мужчин и 29 женщин. Группа пациентов с МС состояла из 34 человек в возрасте 
42,19±6,28 года, а контрольная группа – из 15 здоровых субъектов, возраст которых составил 42,67±7,40 года 
(р=0,790). По дизайну исследование являлось поперечным. Диагностика МС базировалась на общепринятых 
международных критериях. Ультразвуковое исследование (УЗИ) выполняли с использованием аппарата «Logiq 
Е9» (GE Healthcare, USA) конвексным широкополосным датчиком С1-6D. Площадь НОПВЖ определяли справа 
по описанной ранее методике. Эластографию НОПВЖ осуществляли в собственной модификации, на основании 
общепринятых методических приемов двумерной эластографии сдвиговой волной для неинвазивной оценки сте-
пени фиброза печени. Значение модуля Юнга (модуль упругости, жесткость) приводилось в килопаскалях (kPa).
Результаты и обсуждение. Показатель модуля упругости изученной околопочечной ВЖТ при МС составил 
5,86±2,20 кПа, а в контрольной группе – 3,81±1,27 кПа, р=0,002. Полученные нами результаты свидетельствуют 
о статистически значимых отличиях модуля упругости НОПВЖ у пациентов с МС и у тех обследуемых, кто не 
имел указанной патологии. Выполненная оценка корреляции показателя модуля упругости у пациентов с МС про-
демонстрировала умеренную степень его ассоциации с ИМТ (r=0,565; р<0,001) и отсутствие статистически зна-
чимой корреляции с возрастом (r=0,248; р=0,158), весом (r=0,337; р=0,051) и площадью НОПВЖ справа (r=0,183; 
р=0,301). В контрольной группе отсутствовала коррелятивная связь с возрастом (r=0,430; р=0,110), весом (r=–
0,298; р=0,281), ИМТ (r=0,201; р=0,474) и площадью НОПВЖ справа (r=–0,377; р=0,166).
Заключение. Значение жесткости НОПВЖ у пациентов с МС является статистически значимо более высоким, чем 
у здоровых обследованных субъектов. Отсутствует ассоциация между показателем модуля упругости НОПВЖ и 
возрастом как у пациентов с МС, так и здоровых обследованных. Величина модуля Юнга НОПВЖ у пациентов с 
МС коррелирует с показателем ИМТ. Не выявлено корреляции между модулем упругости околопочечной ВЖТ и 
величиной площади НОПВЖ справа.
Ключевые слова: околопочечная висцеральная жировая ткань, ультразвуковое исследование, эластография, 
сдвиговая волна, метаболический синдром.
Abstract.
Objectives. To evaluate the parameters of  two-dimensional shear wave ultrasound elastography (2D-SWE) of the bottom 
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perirenal visceral adipose tissue (BPVAT) in patients with metabolic syndrome (MS) and in healthy individuals, as well 
as to study the effect of the patients’ age on the elastographic characteristics of  the BPVAT.
Material and methods. 49 patients, including 20 men and 29 women, were enrolled in this study. The average age of the 
patients was (M±σ) 42.56±6.56 years. The group of patients with MS consisted of 34 persons  aged 42.19 ± 6.28 years, 
and the control group consisted of 15 healthy individuals whose age was 42.67 ± 7.40 years (p = 0.790). The study 
design was cross-sectional. The  diagnosis of MS was based on the conventional international criteria. Ultrasound (US) 
examination was performed using a Logiq E9 (GE Healthcare, USA) ultrasound system with a convex broadband probe 
(C1-6D). The  area of the BPVAT was determined on the right side by means of  the method described earlier. 2D-SWE of 
the BPVAT was performed in the original modification, based on the conventional 2D-SWE method of the liver stiffness 
evaluation  for non-invasive assessment of the  fibrosis stage. The  Young’s modulus (elastic modulus, stiffness) was 
expressed in kilopascals (kPa).
Results. The Young’s modulus of the  BPVAT in patients with MS made up  5.86 ± 2.20 kPa, and in the control group it 
was 3.81 ± 1.27 kPa, p = 0.002. There was no statistically significant correlation with age (r = 0.248; p = 0.158), weight (r 
= 0.337; p = 0.051) and the BPVAT.  Moderate correlation between stiffness of the BPVAT and body mass index (BMI) (r 
= 0.565; p <0.001), the absence of a statistically significant correlation with age (r = 0.248; p = 0.158), weight (r = 0.337; p 
= 0.051) and the BPVAT area (r = 0.183; p = 0.301) were found. In the control group there was no correlation with age (r = 
0.430; p = 0.110), weight (r = –0.298; p = 0.281), BMI (r = 0.201; p = 0.474) and the BPVAT area (r = –0.377; p = 0.166 ). 
Conclusions. The stiffness of the  BPVAT in patients with MS was statistically significantly higher than that in healthy 
individuals. There was no association between the elastic modulus of the  BPVAT and the age of both patients with MS 
and  healthy individuals.  The Young’s modulus value of the BPVAT in patients with MS correlates with that of  BMI. No 
correlation was found between the elastic modulus and the surface area of  the BPVAT to the right.
Key words: perirenal visceral adipose tissue, ultrasound investigation, elastography, shear wave, metabolic syndrome.
Ожирение является значимым фактором, 
приводящим к появлению ряда патологических 
состояний, существенно снижающих качество 
жизни пациентов. Выраженное центральное или 
висцеральное ожирение нередко приводит к раз-
витию метаболического синдрома (МС), который 
сопровождается инсулинорезистентностью, са-
харным диабетом 2 типа, артериальной гипертен-
зией, дислипидемией и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. В то же время, у некоторых инди-
видуумов с ожирением отсутствуют метаболиче-
ские нарушения, несмотря на увеличение общего 
количества жировой ткани. Такое состояние рас-
ценивается как метаболически здоровое ожире-
ние. Оно ассоциируется с более низким содержа-
нием висцерального и эктопического жира [1].
Одна из локализаций эктопической вис-
церальной жировой ткани (ВЖТ), связанная с 
неблагоприятным метаболическим профилем, – 
околопочечная жировая ткань [2]. По этой при-
чине возникает необходимость оценки состояния 
эктопических депо ВЖТ. В настоящее время раз-
работаны методики ультразвуковой (УЗ) количе-
ственной оценки ВЖТ различной локализации, 
а также проведено их сравнение с результатами 
компьютерной томографии [3, 4]. Помимо коли-
чественной оценки жировой ткани определен-
ный практический интерес может представлять 
ее качественная характеристика. Одним из таких 
параметров может быть измерение физических 
характеристик ВЖТ, в частности ее жесткости.
Зарегистрировать изменения жесткости 
тканей, обусловленные специфическими пато-
логическими или физиологическими процесса-
ми, позволяет метод двумерной эластографии 
сдвиговой волной (2D shear wave elastography 
– 2D-SWE) [5]. Эластографию широко использу-
ют для оценки изменений жесткости (stiﬀ ness), 
точнее – упругих свойств мягких тканей, при 
различных патологических состояниях для полу-
чения информации качественного и количествен-
ного характера, которая может использоваться 
для диагностических целей. УЗ методы представ-
ляют особый интерес из-за многих присущих им 
преимуществ, таких как широкая доступность и 
относительно низкая стоимость. УЗ эластогра-
фия продемонстрировала хорошие результаты в 
неинвазивной оценке диффузной патологии па-
ренхиматозных органов, новообразований в мо-
лочной, щитовидной и предстательной железах, 
почках и лимфатических узлах [6].
2D-SWE представляет собой один из про-
грессивных вариантов метода ультразвуковой 
диагностики (УЗД) для неинвазивной оценки 
модуля упругости Юнга тканей [7]. Физической 
основой метода 2D-SWE является электронно-
управляемая генерация датчиком УЗ аппарата 
сфокусированной акустической поперечной вол-
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ны, которая вызывает сдвиговую деформацию 
тканей. 2D-SWE выполняется как обычное УЗИ с 
регистрацией фоновой В-эхограммы. После полу-
чения изображения УЗ аппарат его обрабатывает 
и измеряет смещение тканей с использованием 
кросс-корреляционного трекинга (определения 
местоположения смещающегося объекта во вре-
мени). Смещение тканей возникает в результате 
распространения поперечной сдвиговой волны 
[5]. В 2D-SWE принято оценивать коэффициент 
жесткости ткани в м/сек или в килопаскалях (кПа). 
Чрезвычайно широкое распространение 
2D-SWE получила при оценке степени фиброза 
печени при ее хронических заболеваниях с ука-
занием количественных значений, соответству-
ющих патогистологической шкале METAVIR 
(F1–F4), что позволяет осуществлять более точ-
ную диагностику, осуществлять выбор режи-
ма лечения и оценивать его эффективность [8]. 
Эластография околопочечной ВЖТ ранее не осу-
ществлялась. В то же время, принимая во внима-
ние общебиологическую тенденцию увеличения 
содержания фиброзной соединительной ткани 
с возрастом [9], необходимо также оценить, не 
повлияет ли этот процесс на показатели модуля 
упругости околопочечной ВЖТ.
Цель исследования – оценка показателей 
УЗ эластографии сдвиговой волной нижней ча-
сти околопочечной висцеральной жировой ткани 
(НОПВЖ) у пациентов с МС и здоровых субъ-
ектов, а также изучение влияния возраста па-
циентов на эластографические характеристики 
НОПВЖ.
Материал и методы
В исследовании приняли участие 49 чело-
век, средний возраст которых равнялся Ме (25-й 
и 75-й квартили), где Ме – медиана, 43,50 (39,00; 
47,00) года, из них 20 мужчин и 29 женщин. Груп-
па пациентов с МС состояла из 34 человек в воз-
расте 43,00 (39,00; 46,00) лет, а контрольная груп-
па – из 15 здоровых субъектов, возраст которых 
составил 45,00 (37,00; 49,00) лет (р = 0,790). По 
дизайну исследование являлось поперечным.
Всеми пациентами было подписано инфор-
мированное согласие на участие в исследовании, 
одобренном этическим комитетом Витебской об-
ластной клинической больницы.
Диагностика МС базировалась на обще-
принятых международных критериях [10].
УЗИ и эластографию НОПВЖ выполня-
ли с использованием аппарата «Logiq Е9» (GE 
Healthcare, USA) конвексным датчиком С1-6D.
Визуализацию НОПВЖ при УЗИ осущест-
вляли по описанной ранее методике [4]. Пациент 
находился в горизонтальном положении лежа на 
спине, с запрокинутой вверх правой рукой. До-
ступ осуществлялся через VII-XI межреберья 
между передней и средней подмышечными лини-
ями. До начала измерений обследуемые находи-
лись в горизонтальном положении в течение 15 
минут. Эластографию НОПВЖ выполняли в соб-
ственной модификации, основываясь на обще-
принятых методических приемах 2D-SWE оцен-
ки степени фиброза печени [11]. УЗИ c 2D-SWE 
проводили без дополнительной подготовки па-
циентов, однако время после еды составляло не 
менее 4 часов. Всех обследуемых инструктиро-
вали о необходимости во время выполнения УЗИ 
находиться в спокойном ненапряженном состоя-
нии и делать обычные неглубокие вдохи. В мо-
мент измерения модуля упругости по команде 
исследователя пациент задерживал дыхание на 
выдохе без напряжения брюшных мышц. Цвето-
вое окно области интереса размещали под визу-
альным контролем в области НОПВЖ. Глубина 
размещения окна области интереса находилась в 
5-6 см от поверхности тела. Датчик располагал-
ся перпендикулярно поверхности тела пациента 
и по возможности не смещался в процессе изме-
рения. Усредненный количественный показатель 
модуля упругости в кПа получали при автомати-
зированном вычислении УЗ аппаратом серии из 
10-12 измерений. Фиксировались определяемые 
УЗ аппаратом среднее арифметическое значение 
серии измерений, медиана вариант и среднеква-
дратичное отклонение. Серию измерений счита-
ли валидной в случае, если абсолютное значение 
представляемого аппаратом среднеквадратич-
ного отклонения не превышало 20% от средней 
величины модуля упругости. Для последующего 
статистического анализа использовали значение 
медианы.
Статистическая обработка полученных ре-
зультатов выполнялась с помощью пакета про-
грамм Statistica 10,0 «StatSoft Inc., Okla.», (USA) 
методами непараметрической статистики с ис-
пользованием U-теста Манна-Уитни в незави-
симых группах. Отличия считали статистически 
значимыми при p<0,05. 
Оценка корреляции (r) осуществлялась по 
непараметрическому критерию Спирмена. Кор-
релятивную связь оценивали как очень сильную 
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при значении r равном 0,90-1,00, как сильную при 
значении r – 0,70-0,89, умеренную при значении 
r – 0,40-0,69, слабую при значении r – 0,10-0,39 и 
незначимую при r – 0,00-0,10 [12].
Результаты и обсуждение
Показатель модуля упругости изученной 
околопочечной ВЖТ при МС составил 5,74 (4,15; 
7,02) кПа, а в контрольной группе – 3,75 (2,52; 
4,30) кПа, р=0,002. Полученные нами результаты 
свидетельствуют о статистически значимых от-
личиях модуля упругости НОПВЖ у пациентов 
с МС и у тех, кто не имел указанной патологии.
Примечательно, что абсолютные значения 
модуля упругости изученной околопочечной жи-
ровой ткани здоровых людей практически совпа-
дают с величиной этого показателя нормальной 
жировой ткани молочной железы [13].
Масса тела пациентов с метаболическим 
синдромом составила 96,70 (83,00; 108,50) кг, а 
индекс массы тела (ИМТ) – 33,36 (29,69; 38,06) 
кг/м2. В контрольной группе указанные показа-
тели равнялись соответственно – 72,00 (56,00; 
75,00) кг (р<0,001) и 24,17 (20,82; 24,61) кг/м2 
(р<0,001).
Величина площади НОПВЖ справа в груп-
пе пациентов с МС составила 39,91±18,31 см2, а 
в контрольной группе – 8,70±4,93 см2 (р<0,001).
Выполнена оценка корреляции показателя 
модуля упругости с величиной НОПВЖ с правой 
стороны, массой тела и индексом массы тела у 
пациентов с МС и в контрольной группе. Полу-
ченные результаты представлены в таблице.
Полученные нами результаты свидетель-
ствуют об отсутствии статистически значимой 
корреляции между большинством оцененных 
параметров. Установлена корреляция умеренной 
степени между значением модуля упругости и 
ИМТ у пациентов с МС. Можно полагать, что та-
кая зависимость имеет патогенетическую основу.
Отличия значений модуля упругости у па-
циентов с МС и здоровых обследованных могут 
быть связаны со структурными отличиями жиро-
вой ткани в норме и при патологии. В настоящее 
время ряд исследований свидетельствует о нали-
чии таких предпосылок.
Появление висцерального ожирения и на-
копление эктопического жира может рассматри-
ваться как следствие дисфункции жировой ткани, 
которая характеризуется изменениями в клеточ-
ном составе, избыточным хранением липидов, 
нарушением чувствительности адипоцитов к ин-
сулину и секрецией провоспалительных, атеро-
генных и диабетогенных адипокинов. Не у всех 
индивидуумов с избыточной массой тела разви-
ваются метаболические и сердечно-сосудистые 
нарушения, что, вероятно, связано с сохранением 
нормального строения жировой ткани и отсут-
ствием нарушения ее функции. В то же время, у 
большинства пациентов с ожирением изменяют-
ся функциональные показатели жировой ткани, 
обусловленные взаимодействием генетических и 
экологических факторов, которые приводят к ги-
пертрофии адипоцитов и их гипоксии [14].
Количество жировых клеток остается по-
стоянным во взрослом возрасте у людей с ожи-
рением и без него, даже после заметной потери 
веса, что указывает на то, что количество адипо-
цитов закладывается в детском и подростковом 
возрасте. Общее количество адипоцитов у взрос-
лых остается постоянным для каждой весовой 
категории. Даже после значительного снижения 
веса у взрослых и уменьшения объема адипоци-
тов их число остается неизменным. В то же вре-
мя, производство новых жировых клеток взамен 
погибших происходит в два раза быстрее у паци-
ентов с ожирением в сравнении с теми, у кого от-
Таблица – Корреляция показателя модуля упругости с величиной площади нижней части около-
почечной висцеральной жировой ткани, массой тела, индексом массы тела и возрастом пациентов
Показатели
Пациенты с метаболическим син-
дромом (n=34)
Пациенты контрольной группы 
(n=15)
r p r p
Величина площади НОПВЖ (см2) 0,183 0,301 –0,377 0,166
Масса тела (кг) 0,337 0,051 –0,298 0,301
ИМТ (кг/м2) 0,565 <0,001 0,201 0,474
Возраст пациентов (лет) 0,248 0,158 0,430 0,110
Примечание: n – количество обследованных; r – коэффициент корреляции; р – показатель статистической 
значимости отличий; НОПВЖ – нижняя часть околопочечной жировой ткани; ИМТ – индекс массы тела.
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сутствует избыточная масса тела. Жесткая регу-
ляция числа адипоцитов вместе с механизмами, 
поддерживающими их энергетический баланс, 
могут способствовать тому, что люди с ожире-
нием испытывают затруднения со снижением 
массы тела. Факторы, определяющие количество 
жировой массы у взрослых людей, до конца не 
поняты, но наиболее важным является увеличе-
ние хранения липидов в уже имеющихся жиро-
вых клетках [15].
Существует три основных фактора патоге-
неза дисфункции жировой ткани при ожирении: 
воспаление, ремоделирование внеклеточного ма-
трикса и недостаточный ангиогенный потенциал. 
Как воспаление, так и неадекватное ремоделиро-
вание сосудов могут стимулировать фиброз, что, 
в свою очередь, способствует миграции иммун-
ных клеток в жировые депо и создает препят-
ствие для дальнейшего ангиогенеза [16]. 
В ответ на хроническую перегрузку пита-
тельными веществами депо белой жировой ткани 
претерпевает постоянное ремоделирование, ста-
новясь патологическим при ожирении [17]. При 
значительной перегрузке жировой ткани липида-
ми наступает предел, после которого нарушает-
ся адекватное кровоснабжение жировой ткани, 
что приводит к стойкой гипоксии адипоцитов, 
клеточному старению и гибели клеток жировой 
ткани [16]. Кроме того, гипоксия подавляет ми-
грацию макрофагов из жировой ткани, ингибиру-
ет дифференцировку адипоцитов из преадипоци-
тов, способствует поддержанию воспаления, что 
усугубляет фиброзирование жировой ткани [18]. 
Гипоксия адипоцитов в определенной сте-
пени вызвана снижением диффузии кислорода 
вследствие недостаточной васкуляризации уве-
личенной массы жировой ткани и способствует 
развитию в ней воспалительных процессов, уве-
личению количества иммунных клеток, в первую 
очередь инфильтрации макрофагами [14]. Было 
обнаружено, что инфильтрация CD8+ Т-клетками 
жировой ткани предшествует накоплению в ней 
макрофагов и индуцирует этот процесс. Иммун-
ные клетки, особенно моноциты, мигрируют в 
области гипоксии, где они дифференцируются в 
провоспалительные макрофаги [16]. Накопление 
провоспалительных клеток способствует местно-
му повреждению и дисфункции белой жировой 
ткани, тем самым нарушая системный гомеостаз 
[17].
Ранее было продемонстрировано, что ин-
фильтрация жировой ткани макрофагами увели-
чивается пропорционально увеличению массы 
тела, ИМТ и гипертрофии адипоцитов [14]. Ма-
крофаги окружают погибшие адипоциты, обра-
зуя то, что гистологически описывается как «ко-
роноподобные структуры» [16]. В жировой ткани 
пациентов с МС обнаружено значительно боль-
шее количество макрофагальных инфильтратов 
и короноподобных структур, чем у здоровых об-
следованных [19].
Проведенные ранее исследования свиде-
тельствуют о способности ВЖТ продуцировать 
многочисленные факторы воспаления [19]. Ади-
поциты высвобождают провоспалительные фак-
торы, такие как IL-6 и фактор ингибирования 
миграции макрофагов [16]. При МС был заре-
гистрирован повышенный уровень циркулиру-
ющих биомаркеров воспаления. Концентрации 
C-реактивного белка, IL-6, IL-1β, лептина, сыво-
роточного амилоида A и ретинол-связывающего 
белка-4 у пациентов с МС увеличивались, в то 
время как содержание адипонектина было ниже, 
чем у тех, кто не имел МС [19]. Примечательно, 
что у метаболически здоровых индивидуумов с 
ожирением и у обследованных без ожирения вы-
являлись более низкие сывороточные концентра-
ции компонента комплемента 3, C-реактивного 
белка, TNF-α, IL-6 и ингибитора-активатора плаз-
миногена-1 и более высокие уровни адипонекти-
на по сравнению с метаболически нездоровыми 
пациентами [20]. 
При ожирении был выявлен избыточной 
уровень внеклеточного матрикса и фиброз бе-
лой жировой ткани [17]. Считается, что в норме 
жировая ткань является соединительной тканью 
с низкой плотностью и высокой пластичностью. 
При развитии ожирения существенно увеличива-
ется содержание коллагеновых волокон в жиро-
вой ткани из-за повышения экспрессии несколь-
ких коллагенов. По мере увеличения содержания 
коллагена общая жесткость жировой ткани также 
увеличивается, что, вероятно, способствует уве-
личению ее механической прочности. Содержа-
ние коллагена VI в жировой ткани существенно 
выше, чем других видов коллагена. Результаты 
экспериментальных исследований подтвердили 
наличие значительного количества коллагена VI 
в эпидидимальной, брыжеечной, подкожной и 
периренальной жировой ткани, что может играть 
важную роль в физиологии адипоцитов и являть-
ся признаком дисрегуляции жировой ткани чело-
века [21].
Таким образом, фиброз жировой ткани 
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инициируется в ответ на гипертрофию адипоци-
тов, связанную с ожирением [18]. 
Вероятно, отмеченные рядом авторов из-
менения свойств жировой ткани при ожирении 
и МС объясняют разные значения модуля упру-
гости НОПВЖ, полученные в проведенном нами 
исследовании. 
Заключение
1. У пациентов с МС модуль упругости 
НОПВЖ статистически значимо выше, чем у здо-
ровых обследованных субъектов.
2. Установлена корреляция умеренной 
степени между значением модуля упругости 
НОПВЖ и ИМТ у пациентов с МС.
3. Отсутствует зависимость между показа-
телем модуля упругости НОПВЖ и возрастом как 
у пациентов с МС, так и среди здоровых обсле-
дованных.
4. Не выявлено зависимости модуля упру-
гости околопочечной ВЖТ от величины ультра-
звукового показателя площади НОПВЖ.
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